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TÖÖS KASUTATUD LÜHENDID 
 
ACE  angiotensin converting enzyme; angiotensiini konverteeriv ensüüm 
ACTN2 alpha- actinin skeletal muscle isoform 2; alfa-aktiniin-2 
ACTN3           alpha-actinin skeletal muscle isoform 3; alfa-aktiiniin-3 
DD  angiotensiin konverteeriva ensüümi geeni deletion homosügootne genotüüp 
ID  angiotensiin konverteeriva ensüümi geeni heterosügootne genotüüp 
II  angiotensiin konverteeriva ensüümi geeni insertion homosügootne genotüüp 
h  tund 
PCR  polymerase chain reaction; polümeraasi ahelreaktsioon 
RAS  reniini-angiotensiini süsteem 
RR  alfa-aktiniin-3 geeni funktsionaalne homosügootne genotüüp 
RX  alfa-aktiniin-3 geeni funktsionaalne heterosügootne genotüüp 
SD  standardhälve 
VO2peak kõrgeim hapnikutarbimise tase maksimaalse suutlikkuseni sooritatud 
koormustestil 
VO2peak/kg kõrgeim hapnikutarbimise tase ühe kilogramm kehakaalu kohta 
VO2max maksimaalne hapnikutarbimise võime 
∆VO2peak/kg  kõrgeima hapnikutarbimise taseme muutus vanusevahemikus 14-21 eluaastat 
XX   alfa-aktiniin-3 geeni stopkoodoniga homosügootne genotüüp 
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SISSEJUHATUS 
 
Järjest enam on hakatud diskuteerima geneetiliste eelduste ja eelsoodumuste teemal erinevate 
kehaliste võimete osas. Antud teemal tehtud uuringute tulemusena on teadlased jõudnud 
järeldusele, et pärilikkus võib mõjutada sportlikku potentsiaali. Samas ei ole viimaste 
aastakümnete jooksul tehtud teadustööd andnud üheseid vastuseid küsimustele, et millised 
geenid ja mil määral seda mõjutavad. 
Uuringuid on tehtud palju ning areng selles valdkonnas on olnud kiire. 1997. aastal seostati 
kehalise võimekusega vaid viit erinevat geeni (MacArthur & North, 2004). Inimese 
Geenikaarti (Human Gene Map for Performance and Health-related Fitness Phenotypes) 
seitsmendas väljaandes seostatakse kehalise võimekuse ja tervisega juba 214 autosomaalset 
geeni ja kvantitatiivse tunnuse lookust, 7-t kromosoomi X lookust ja 18 mitokondriaalset 
geeni (Sarzynski et al., 2010). 
Seoseid vastupidavusliku võimekuse või vastupidavusliku fenotüübiga on leitud kuue geeni 
polümorfismiga — ACE (angiotensiini konverteeriva ensüümi geen), ACTN3 (alfa-aktiniin-3 
geen), ADRB2 (beeta-2 adrenergilise pinnaretseptori geen), AMPD1 (adenosiin monofosfaat 
deaminaas 1 (isovorm M geen), APOE (apolipoproteiin E geen) ja BDKRB2 (bradükiniini 
retseptori B2 geen) (Williams & Folland, 2008). Seniste uuringute tulemused on siiski väga 
vastuolulised, sealhulgas ACE ja ACTN3 geenide osas. 
Tuleb rõhutada asjaolu, et seni tehtud uuringud on olnud peamiselt läbilõikelised, kus on 
võrreldud erinevate spordialade sportlasi kontrollrühmaga või vastandlikke võimeid vajavate 
spordialade (sprinterid vs maratoonarid) esindajatega. Tihti on ühte uuritavate rühma kaasatud 
erinevate spordialade esindajaid.  
On tehtud mõningaid longitudinaalseid uuringuid noorukitega (Armstrong & Welsman, 2001; 
Mikulic, 2011) jälgimaks nende antropomeetriliste näitajate ja kehaliste võimete arengut. 
Käesolevalt aga ei leidu teaduskirjanduses ühtegi uuringut, kus kehaliste võimete arengut 
oleks seostatud ACE või ACTN3 geenidega. 
Tartu Ülikooli kliinikumis on aastate jooksul kogunenud märkimisväärne sportlaste 
andmebaas, mis andis võimaluse antud uurimustöös hinnata retrospektiivselt noorsportlaste 
kehalise võimekuse arengut ning selle seoseid ACE ja ACTN3 geenide erinevate 
genotüüpidega. 
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1. KIRJANDUSE ÜLEVAADE 
 
1.1 Maksimaalne hapnikutarbimise võime 
 
Maksimaalne hapnikutarbimise võime (VO2max) on suurim hapniku hulk ajaühikus, mida 
organism suudab intensiivsel kehalisel tööl tarbida (Hill & Lupton, 1923). Koormuse ja 
intensiivsuse suurendamisel tekib ühel hetkel platoo, kust edasi hapnikutarbimise võime enam 
ei suurene ning toimub muutus anaeroobse ainevahetuse suunas. VO2max on üks peamisi 
kvantitatiivseid tunnuseid spordifüsioloogias ning levinumaid meetodeid treeningute mõju 
demonstreerimiseks (Bassett & Howley, 2000). VO2max-i on võimalik esitada nii 
absoluutarvuna (l/min) kui suhtarvuna (ml/kg/min) (Wells & Norris, 2009). 
VO2max varieerub indiviiditi ning isiku harjumuspärane kehalise aktiivsuse tase mõjutab seda 
oluliselt (Hagberg et al., 1998). Rankinen kaasautoritega (2000a) viitab ka geneetiliste 
faktorite olulisusele. Monosügootsete kaksikutega tehtud uuringus leidsid nad, et reas katsetes 
erines maksimaalne hapnikutarbimise võime vastusena standardiseeritud treeningprogrammile 
6-9 korda rohkem genotüüpide vahel kui genotüüpide siseselt (Rankinen et al., 2000a). 
Inimeste kehalise võimekuse erinevuste mõistmiseks on oluline arvestada nii geene kui 
keskkonda, aga ka geenide ja keskkonna omavahelist koostoimet (Brutsaert & Parra, 2006). 
Keskmise terve kehaliselt väheaktiivse indiviidi VO2max väärtused jäävad vahemikku 25-40 
ml/kg/min, kuid kõrgetasemeliste vastupidavussportlaste VO2max tasemed võivad küündida 
enam kui 75 ml/kg/min-is (Wells & Norris, 2009). Naistel on VO2max väärtused võrreldes 
meestega keskmiselt 10% madalamad kõrgema keharasvamassi ja madalama hemoglobiini 
taseme tõttu (Joyner & Coyle, 2008). 
Teadlased on leidnud, et kõikidel indiviididel ei teki maksimaalsel pingutusel hapniku 
tarbimisel platood (Bassett & Howley, 2000). Sellisel juhul leitakse VO2peak ehk kõrgeim 
hapnikutarbimise tase saavutatud maksimaalse suutlikkuseni sooritatud koormustestil. 
VO2peak-i loetakse indikaatoriks eeskätt laste ja noorte aeroobse võimekuse hindamisel 
(Armstrong & Welsman, 2001).  
Inimorganismi kasvamise ja küpsemise ajal on VO2peak tugevas seoses kehamassi ja 
rasvavaba massiga. Armstrongi ja Welsmani (2001) uuringus tõusid vanusevahemikus 13-17 
eluaastat poiste VO2peak (l/min) väärtused 2,37-lt l/min 3,55-le l/min ja tüdrukutel 2,14-lt 
l/min 2,39 l/min. Samas uuringus tõdesid teadlased, et poiste VO2peak-i (l/min) väärtused olid 
oluliselt kõrgemad kui tüdrukutel. Tulemustele tuginedes tõdevad nad, et VO2peak-i tõusu 
antud vanusevahemikus mõjutab oluliselt rasvavabamass (Armstrong & Welsman, 2001). 
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Mikulic leidis noori meessoost sõudjaid uurides, et vanusevahemikus 12,8-17,5 eluaastat 
suurenes VO2max keskmiselt 1,8 l/min (Mikulic, 2011). 
VO2maxi võivad limiteerida kopsu difusiooni võime, maksimaalne südame minutimaht, vere 
võime transportida hapnikku ja skeletilihaste omadused (Bassett & Howley, 2000). 
Vastupidavuslikku sooritust mõjutab lisaks VO2max-ile liigutustegevuse ökonoomsus 
(Bassett & Howley, 2000). 
 
1.2 Angiotensiini konverteeriva ensüümi geen (ACE geen) 
 
1.2.1 ACE geeni iseloomustus 
 
Esimene geen, mida seostati tippsportlaste sooritusega oli angiotensiini konverteeriva 
ensüümi (ACE) geen (MacArthur & North, 2005; Ostrander, Huson & Ostrander, 2009). 
ACE geeni polümorfismi on palju uuritud, kuid hoolimata suurest teadustööde arvust on selle 
geeni mõju saavutusvõimele jäänud ebaselgeks (Williams & Folland, 2008). 
Inimese ACE geeni polümorfism koosneb 287-st aminohappe aluspaarist. I (insertion) alleeli 
puhul esinevad lisafragmendid ning selle homosügootsust seostatakse ringluses ja kudedes 
oleva angiotensiini konverteeriva ensüümi madalama aktiivsusega. Vastavate lisafragmentide 
puudumist ehk D (deletion) alleeli on seostatud kõrgema ACE aktiivsusega (Myerson et al., 
1999). On leitud, et DD homosügootidel on plasma ACE tasemed 3-4 korda kõrgemad kui II 
homosügootidel (Alvarez et al., 2000). 
Valge rassi hulgas läbi viidud populatsiooniuuringutes on leitud, et II, ID ja DD genotüüpide 
jagunemine on vastavalt 25%, 50% ja 25% (Thompson & Binder-Macleod, 2006). ACE geeni 
genotüüpide jagunemine musta rassi populatsioonis on sarnane valge rassiga (Rotimi et al., 
1996). Esinemissageduse kohta naiste ja meeste hulgas on andmed erinevad (Myerson et al., 
1999; Min et al., 2009). 
 
1.2.2 Angiotensiini konverteeriva ensüümi roll organismis 
 
Angiotensiini konverteeriv ensüüm, mille taset ACE geen mõjutab, on üks osa reniin-
angiotensiin süsteemist (RAS) (Thompson et al., 2006). RAS-il on põhiline roll 
kardiovaskulaarse funktsiooni reguleerimisel (Thompson et al., 2006) ning märkimisväärne 
mõju skeletilihaste ja kogu keha metabolismile (Folland et al., 2000). 
Angiotensiin hormooni inaktiivne vorm ehk angiotensinogeen ühineb reniiniga, et toota 
angiotensiin I. ACE katalüüsib protsessi, kus angiotensiin I muutub füsioloogiliselt aktiivseks 
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angiotensiin II-ks. Viimati nimetatu mõjutab arteriaalset vasokonstriktsiooni ja läbi 
aldosterooni vabastamise elektrolüütide ning vee homöostaasi regulatsiooni (Ostrander, 
Huson & Ostrander, 2009), mis omakorda mõjutab veremahtu ja -rõhku (Myerson et al., 
1999). ACE on vastutav ka vasodilataator bradükiniini degradatsiooni eest, põletikuliste 
reaktsioonide regulatsiooni eest kopsuvigastuste korral, kudede hapnikuga varustamise ning 
skeletilihaste efektiivsuse regulatsiooni eest (Ostrander, Huson & Ostrander, 2009). 
Vähenenud bradükiniini degradatsioonil võib olla soodne mõju ACE geeni II homosügootse 
genotüübiga indiviidide metabolismile, parandades selle efektiivsust ning skeletilihase 
kontraktiilseid funktsioone (Jones & Woods, 2003; Montgomery et al., 1999). ACE geeni I 
alleeli avaldumisel võib olla mõju vastupidavuslikule sooritusele substraatide transpordi ja 
skeletilihaste energiavarude efektiivse kasutamise kaudu (Nazarov et al., 2001). Uurijad 
usuvad, et I alleel muudab metabolismi, kergendades substraadi maksimaalset kasutamist 
(Ostrander, Huson & Ostrander, 2009). 
ACE geen võib mõjutada ka skeletilihaste funktsiooni ja biomehhaanilisi omadusi. D alleeli 
seostatakse suurenenud ACE aktiivsusega ning angiotensiin II kõrgema tasemega ning 
seetõttu võib see anda eelise jõu- ja kiirusaladel. Angiotensiin II toimib lihases 
kasvufaktorina, mis on oluline treeningust tingitud skeletilihase hüpertroofia tekkes 
(Rodriguez- Romo et al., 2010). 
 
1.2.3 ACE geen ja vastupidavuslik töövõime 
 
ACE geeni I alleeli seostatakse paranenud vastupidavusliku töövõimega. Mitmed 
teadlasterühmad on leidnud ACE geeni II genotüübi suuremat esinemissagedust 
vastupidavussportlaste hulgas (Alvarez et al., 2000). Atlanta olümpiamängudel Austraaliat 
esindanud sõudjatel (Gayagay et al., 1998), Venemaa sõudjatel (Ahmetov et al., 2008) ning 
Briti eliitpikamaajooksjatel oli I alleeli esinemissagedus suurem, kusjuures jooksjatel I alleeli 
esinemissagedus suurenes pikemate distantside esindajate hulgas (Myerson et al., 1999) ning 
Venemaa sõudjatel suurenes I alleeli esinemissagedus taseme tõustes (rahvuslik vs 
rahvusvaheline) (Ahmetov et al., 2008). Jaapani jooksjaid uurinud teadlased leidsid, et I 
alleeli esinemissagedus oli statistiliselt oluliselt suurem jooksjatel, kes võistlesid pikematel 
distantidel (>1500m) võrreldes lühemate distantside jooksjatega, kuid seda ainult 
meessportlastel (Min et al., 2009). 
Samas on teadustöid, kus pole leitud kinnitust ACE geeni genotüüpide erinevale 
esinemissagedusele vastupidavuslike spordialade sportlaste hulgas (Nazarov et al., 2001; 
Scott et al., 2005). Taylor ja kaasautorid (1999) leidsid kergejõustiklasi, ujujaid, jalgrattureid, 
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sõudjaid ja suusatajaid uurides samuti, et ACE geeni genotüüpide ja vastupidavusliku 
soorituse vahel puudub seos (Taylor et al. 1999). Venemaa teadlased tõdesid enda teadustöö 
põhjal, et I alleel võib olla oluline, kuid mitte peamine edu saavutamise tegur 
murdmaasuusatamises (Nazarov et al., 2001). Keenia jooksjatega tehtud uuringus ACE geeni 
ja eliitvastupidavussportlase taseme vahel ei leitud seost isegi siis kui võrreldi 
olümpiamängudel ja maailmameistrivõistlustel osalenud sportlasi kontrollrühmaga. Sellele 
tuginedes viitavad teadlased võimalusele, et ACE geeni mõju vastupidavuslikule sooritusele 
on pigem polümorfne teis(t)e geeni(de)ga (Scott et al., 2005). 
Murdmaasuusatajaid, kahevõistlejaid, pikamaa- ja keskmaajooksjaid ning jalgrattureid 
uurinud teadlasterühm ACE geeni genotüübi ja VO2max-i vahel seoseid ei leidnud, kuigi 
uuringus osalejate VO2max oli vähemalt 75 ml/kg/min (Rankinen et al., 2000b). Rankineni ja 
kolleegide (2000b) tulemused on sarnased uuringu andmetega tervetel kehaliselt 
väheaktiivsetel täiskasvanutel (Thompson et al., 2006). Thompson koos kolleegidega ei 
leidnud uuritavatel erinevusi VO2max-is ACE geeni genotüüpide lõikes ka peale 6-kuulise 
treeningprogrammi läbimist (Thompson et al., 2006). 
Väga vastuoluliste tulemusteni jõudsid Iisraeli sprintereid ning maratoonareid ja Jaapani 
pikamaajooksjaid (distantsid >5000m) uurinud teadlased. Eespool nimetatud 
vastupidavussportlaste hulgas oli DD genotüübi esinemissagedus suurem kui jõualade 
esindajatel ja kontrollrühmal (Amir et al., 2007; Tobina et al., 2010). Leedu teadlased leidsid 
oma töös samuti I alleeli kõrgema esinemissageduse hoopis jõualade sportlaste hulgas 
võrrelduna teiste spordialade esindajate ning kontrollrühmaga (Ginevićiene et al., 2011). 
Tervete kehaliselt väheaktiivsete täiskasvanutega tehtud uuringutes on saadud vastukäivaid 
tulemusi. Sonna ja kolleegide töös (2001) ei leitud erinevusi ACE geeni genotüüpide ja 
maksimaalse hapnikutarbimise võime algtaseme ega selle tõusu vahel USA armee 
noorsõduritel pärast 8-nädalast baastreeningut (4-6 korda nädalas 1-1,5 tunnine treening) 
(Sonna et al., 2001). 
Seevastu Cerit koos kolleegidega (2006) leidis noorsõdureid uurides, et ACE DD genotüübiga 
indiviididel paranes lühikese kestusega (2400m) aeroobne vastupidavus treeningu tulemusena 
rohkem võrreldes teiste ACE geeni genotüüpidega indiviididega. Lisaks tõdevad teadlased, et 
tõenäoliselt tõuseb ACE geeni I alleeli eelis esile vastupidavusalade puhul, kus soorituse 
pikkus on ligikaudu 10-30 minutit (Cerit et al., 2006). 
Postmenopausaalsete naistega tehtud uuringus leiti, et ACE II genotüübiga indiviidide rühmas 
olid VO2max näitajad oluliselt kõrgemad (erinevus 6,3 ml/kg/min) kui DD genotüübiga 
indiviidide rühmas (Hagberg et al., 1998). 
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Käesoleva aasta alguses avaldatud metaanalüüsis ei leidnud Hiina teadlased statistiliselt 
olulist seost ACE geeni II genotüübi ja vastupidavusliku soorituse vahel. Samas esines trend I 
alleeli suuremale esinemissagedusele vastupidavusalade sportlaste hulgas (Ma et al., 2013). 
 
1.2.4 ACE geeni genotüüpide seosed lihasjõuga 
 
D alleeli suuremat esinemissagedust on täheldatud kiirusele ja jõule orienteeritud alade 
eliitsportlaste hulgas nagu lühidistantside ujujatel ja sprinteritel (Nazarov et al., 2001). 
Zhang et al. (2003) leidis, et treenimata tervetel ACE geeni II genotüübiga indiviididel on 
kõrgem I tüüpi lihaskiudude protsent ning madalam IIb tüüpi lihaskiudude protsent võrreldes 
DD genotüübiga indiviididega. Tänu sellele võib treeningu tulemusena paraneda lihaste 
mehhaaniline ja metaboolne efektiivsus, kuna I tüüpi lihaskiud on aeglastes kontraktsioonides 
efektiivsemad kui II tüüpi lihaskiud. Leitud tulemused võivad selgitada ühe võimalikest 
põhjustest parema vastupidavusliku võimekuse osas (Zhang et al., 2003). 
Eelnevad tulemused toetavad Costa ja kolleegide (2009) töös tehtud järeldusi, kus erineva 
pikkusega distantside ujujaid ja triatleete uurinud teadlased leidsid, et mõlema soo D alleeli 
kandjatel oli käte pigistusjõud statistiliselt oluliselt suurem võrreldes II homosügootse 
genotüübiga indiviididega (Costa et al., 2009). Folland et al. (2000) andmetel paranes D 
alleeli kandjatel reie nelipealihase jõud 9-nädalase isomeetrilise treeningu järel rohkem 
võrreldes I alleeli kandjatega (Folland et al., 2000). 
Samas on teadlased leidnud, et ACE geeni polümorfism iseseisvalt ega kombinatsioonis 
ACTN3 geeni polümorfismiga ei oma suurt mõju plahvatuslikule jõule noortel tervetel 
kehaliselt väheaktiivsetel täiskasvanutel (Rodriguez- Romo et al., 2010). 
 
1.3 Alfa-aktiniin-3 geen (ACTN3 geen) 
 
1.3.1 ACTN3 geeni iseloomustus 
 
Geneetilise polümorfismi tulemusena on ACTN3 geeni aminohape arginiin (R) asendunud 
stopkoodoniga (X) (R577X). 577R alleel on tavapärane funktsionaalne alleel, kuid 577X 
alleel sisaldab järjestuse muutust, mis vähendab funktsionaalse ACTN3 produktsiooni. 
Polümorfismi tulemusena tekib kolm genotüüpi XX, RX ja RR (McCauley et al., 2009). 
ACTN3 geeni polümorfismi ei seostata ühegi haiguse fenotüübiga ning on tõenäoline, et 
ACTN2 on võimeline osaliselt kompenseerima ACTN3 puudust II tüüpi lihaskiududes, kuigi 
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α-aktiniin-2 üleaktiveerimist ei toimu (Yang et al., 2003; Lucia et al., 2006; Berman & North, 
2010). 
Stopkoodoniga homosügootset genotüüpi ehk XX genotüüpi on üldises kaukaaslaste 
populatsioonis leitud ligikaudu 18% (Norman et al., 2009). ACTN3 geeni esinemissagedus 
erineb populatsiooniti (Berman & North, 2010) — 25% Aasias ja <1% Aafrika bantu 
populatsioonis (Yang et al., 2003). 
 
1.3.2 ACTN3 valgu roll organismis 
 
α-aktiniinid on aktiini siduvate valkude perekonnast, moodustades tähtsa strukturaalse 
komponendi Z-liinist (Norman et al., 2009; Vincent et al., 2007) ja on seotud düstrofiiniga 
(Ostrander, Huson & Ostrander, 2009). ACTN3 kuulub koespetsiifiliste aktiini siduvate 
valkude gruppi α-aktiniin 1-4. α-aktiniin-1 ja 4 on mitte-sarkomeersed ja osalevad tsütoskeleti 
kinnitumisel. ACTN2 ja ACTN3 esinevad lihaskiududes ja moodustavad ristisillakesi aktiini 
peenete filamentidega (Vincent et al., 2007, Grealy et al., 2012). Aktiin on oluline komponent 
kontraktiilse jõu tekitamisel lihaskius (Ostrander, Huson & Ostrander, 2009) ning vastutab 
jõu tekitamise eest suurel kiirusel. Lisaks on α-aktiniinidel staatiline funktsioon lihaskiudude 
korrapärase järjestus säilitamisel (Yang et al., 2003, Vincent et al., 2007). 
ACTN2 esineb kõikides lihaskiu tüüpides, kuid ACTN3 leidub ainult II tüüpi lihaskiudude 
koostises, eriti IIb tüüpi kiududes ehk kõige vähem oksüdatiivsetes lihaskiududes (Norman et 
al., 2009; Yang et al., 2003; Grealy et al., 2012). α-aktiniin-2 ja 3 on kodeeritud vastavalt 
ACTN2 ja ACTN3 geeni poolt (Norman et al., 2009). 
 
1.3.3 ACTN3 geen ja vastupidavuslik töövõime 
 
            Mitmes uuringus on leitud, et XX genotüübi esinemissagedus vastupidavusalade sportlaste 
hulgas on suurem kui jõualade esindajatel ning eelnimetatud genotüüpi esineb jõualade 
sportlastel võrreldes kontrollrühmaga vähem (Niemi & Majamaa, 2005; Druzhevskaja et al., 
2008; Eynon et al., 2012). Eynon kaasautoritega (2012) leidis, et XX genotüüp oli statistiliselt 
oluliselt rohkem seotud maailmaklassi vastupidavussportlase tasemega võrreldes rahvusliku 
taseme sportlastega. Seega võib oletada, et antud genotüüp on oluline vastupidavusliku 
töövõime arengus, aga veel olulisem on selle roll maailmaklassi tasemel vastupidavusliku 
võimekuse arenemisel (Eynon et al., 2012). 
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            Soome teadlased jagasid sportlased nende parima tulemuse järgi rühmadesse ning leidsid, et 
XX genotüübi esinemissageduse ja sprindivõistluste tulemuse vahel esines pöördvõrdeline 
seos. Lisaks ei leitud XX genotüüpi ühelgi eliitsprinteril (Niemi & Majamaa, 2005). 
Grealy kolleegidega (2012) tegi järelduse, et Ironmanil osalenud triatleetide võistlustulemus 
sõltus vanusest, soost ja rassist. Kuigi ACTN3 geeni X alleeli esines vastupidavussportlaste 
hulgas rohkem võrdluses eelnevalt tehtud populatsiooniuuringutega, siis ACTN3 geeni 
genotüübi ja võistlustulemuse vahel olulist seost ei leitud. On võimalik, et seoses ACTN3 
geeni XX genotüübi esinemisega on lihasrakkude sarkomeerides struktuursed eripärad 
peenete filamentide ja Z-liinide regioonis, mis võivad omakorda mõjutada kontraktiilsete 
omaduste avaldumise spetsiifikat. Seetõttu ei pruugi ACTN3 geeni X alleel anda eelist 
vastupidavusaladel, kuna antud alleeli kandjatel võib olla lihase kontraktiilsus mõjutatud 
kiiruslike omaduste languse suunas. Vastupidavuslikku sooritust mõjutavad ka kiiruslikud 
võimed ning X alleeliga sportlastel võib olla eelis pika võistlusmaa läbimisel, kuid see ei 
pruugi anda eelist kiiremaks võistlustulemuseks (Grealy et al., 2012). 
Lucia et al. (2006) ei leidnud erinevusi ACTN3 geeni genotüüpide jagunemisel jalgratturite, 
pikamaajooksjate ja kontrollrühma vahel ning tõdevad, et ükskõik millise ACTN3 geeni 
genotüübiga jalgrattur võib saavutada kõrgetasemelisi tulemusi antud spordialal.  
            On ka vastupidiste tulemusteni jõudnud teadlasi, kes leidsid, et ACTN3 geeni XX genotüüp 
on märkimisväärselt vähe esindatud Venemaa vastupidavusalade sportlaste hulgas võrreldes 
kontrollrühmaga ja antud genotüüp piirab heade tulemuste saavutamist vastupidavusaladel 
(Ahmetov et al., 2010). Teadlased tõdevad, et hoolimata vastupidavusalade iseloomust 
tulenevatest spetsiifilistest nõudmistest organismile, peab tänapäeva sportlase organism olema 
valmis näitama vastupidavusliku koormuse foonil head kiirus- ja jõualast võimekust 
(Ahmetov et al., 2010). 
Metaanalüüsi (Tamuno et al., 2011) põhjal on alust oletada, et RR genotüüpi esineb rohkem 
eurooplaste sprindi- ja jõualade nais- ja meessportlastel võrreldes kontrollrühmaga, kuid 
vähem on tõestust XX genotüübi rolli kohta vastupidavusalade sportlastel. Eespool nimetatud 
seoseid vastupidavuse ja XX geeni genotüübi vahel ei esinenud sõltumata uuringu 
statistilisest võimsusest või uuritud sportlaste võistlustasemest (rahvuslik või rahvusvaheline). 
Populatsioonil põhinevatel uuringutel ACTN3 geeni erinevate genotüüpide ja kehalise 
võimekuse näitajate vahel seost leitud ei ole (Tamuno et al., 2011). 
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1.3.4 ACTN3 geeni genotüüpide seosed lihasjõuga 
 
On leitud, et ACTN3 geeni genotüüp selgitab ära ligikaudu 1-2% lihasjõu erinevustest (Gentil 
et al., 2011; Walsh et al., 2008). 
Yang et al. (2003) leidsid, et ACTN3 geeni R alleel annab eelise jõu- ja sprindialadega 
tegelemisel. Ühelgi naiseliitsportlasel ei olnud XX genotüüpi, kuid samal võistlustasemel 
meestel oli XX genotüübi esinemissagedus 8%. Kui uuriti ainult olümpiamängudel osalenud 
jõualade meessportlasi, siis esines neil vähemalt üks funktsionaalne ACTN3 geeni R alleel. 
ACTN3 võib mõjutada kiirete lihaskiudude moodustumist või treeningute tulemusena 
parandada glükoosi metabolismi. Samuti võib ACTN3 olla oluline roll ekstsentrilise 
lihaskontraktsiooni poolt tingitud sarkomeeri struktuuri häirete taastamisel (Yang et al., 
2003).  
Leedu teadlased jõudsid väga vastukäivate tulemusteni, kus ACTN3 geeni XX homosügootse 
genotüübiga sportlased saavutasid paremad tulemused lühikese kestusega plahvatusliku jõu 
testides võrreldes RR homosügootse genotüübiga sportlastega (Ginevićiene et al. 2011). 
Mittesportlastel tehtud uuringute tulemused on samuti vastuolulised. Kreeka teadlased leidsid 
terveid kehaliselt väheaktiivseid meesterahvaid uurides, et ACTN3 geeni R alleel on seotud 
küll sprindikiirusega, kuid mitte jõuomadustega seotud fenotüüpidega (Moran et al., 2007). 
Samas Hiina teadlased jõudsid sõdureid uurides täpselt vastupidisele järeldusele (Shang et al., 
2012). 
Üldpopulatsioonis läbi viidud uuringud on leidnud seoseid ACTN3 XX genotüübi ja lihasjõu 
vahel naistel kuid mitte meestel. ACTN3 geeni XX homosügootse genotüübiga naistel on 
langenud võime genereerida kiiresti suurt isomeetrilist jõudu, kuid võrreldes teiste 
genotüüpidega paraneb 12-nädalase treeningu tulemusena neil dünaamiline lihasjõud kõige 
rohkem (Clarkson et al., 2005). Walsh kolleegidega (2008) uuris ACTN3 geeni genotüüpide 
seost põlve ekstensorite lihasjõuga ning leidis, et XX genotüübiga naistel on vastavate lihaste 
jõud oluliselt väiksem kui R alleeli kandjatel. Sarnane seos meessoost uuritavatel puudus. 
Sugudevahelisi erinevusi põhjendavad autorid hormonaalsete erinevustega (Walsh et al., 
2008). Sarnasele järeldusele jõudis Vincent kaasautoritega (2007) noori terveid mehi uurides. 
Samuti leidis Vincent kolleegidega (2007) seose RR genotüübi ja kiirete glükolüütiliste 
lihaskiudude hulga vahel. RR genotüübiga indiviididel esines glükolüütilisi lihaskiude 5% 
rohkem võrreldes XX genotüübiga (Vincent et al., 2007). 
Laborihiirtega tehtud uuringud aitavad selgitada ACTN3 geeni XX homosügootse genotüübi 
ja vähenenud lihasjõu põhjusi. MacArthur kolleegidega (2008) leidis, et α-aktiniin-3 
vaegusega hiirtel prevalleeruvad aeroobse suunitlusega metaboolsed karakteristikud, mis on 
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omased I tüüpi lihaskiududele ning on langenud anaeroobsete metaboolsete protsesside 
osakaal. Suurem oksüdatiivsete ensüümide aktiivsus tulenes täielikult mitokondriaalsete 
ensüümide aktiivsuse tõusust. Tänu sellele muutusele aga taastusid laborihiirte kiired 
lihaskiud pingutusjärgsest väsimusest kiiremini. Paranenud taastumine kiiretes lihaskiududes 
annaks eelise vastupidavussportlastele hetkedel kui rekruteeritakse kiireid motoorseid ühikuid 
(MacArthur et al. 2008). 
            Samas on teadlasi, kes pole leidnud ACTN3 geeni erinevate genotüüpide seoseid ei 
vastupidavusliku soorituse (Döring et al., 2010; Lucia et al., 2006; Shang et al., 2012) ega 
lihasjõuga (McCauley et al., 2009; Norman et al., 2009). 
Noorte treenimata meestega tehtud uuringus ei leitud seoseid ACTN3 geeni genotüüpide ja 
lihasjõuga ei enne ega pärast 11-nädalast treeningprogrammi. Ka need autorid viitavad, et 
ACTN3 geeni polümorfismi mõju võib olla soospetsiifiline, põhjendades seda meestel 
meessuguhormoonide anaboolse toime ja ACTN3 valgu mõju kattumisega. Igapäevaelus on 
selline erinevus ebaoluline, kuid tippspordis võib see mängida määravat rolli (Gentil et al. 
2011). 
Metaanalüüsis leidsid Hiina teadlased ACTN3 geeni R alleeli ja jõualade eliitsportlaste 
soorituse vahel statistiliselt olulise seose (Ma et al., 2013). Kuigi ACTN3 geeni võib seostada 
jõu- ja kiirusalade sportlaste staatusega, siis tavapopulatsioonis füüsilist laadi 
igapäevategevustega toimetulemises on antud geenil väga väike roll või see puudub üldse 
(Tamuno et al., 2011). 
 
1.4 Murdmaasuusatamine 
 
Murdmaasuusatamine on unikaalne vastupidavusliku iseloomuga spordiala, kus sportlased 
võistlevad tiitlivõistlustel väga erineva pikkusega distantsidel (1,5 kuni 50 km) (Stöggl et al., 
2010) kestusega kuni 2,5 tundi (Rusko, 1992). Sellest tulenevalt on suusatajatel kõrge 
vastupidavusliku võimekuse kõrval oluline rakendada kõrget alaspetsiifilist plahvatuslikku 
jõudu ning säilitada jõuvastupidavust (Stöggl et al., 2010).  
Suusatamine toimub väga vahelduval maastikul, mistõttu eeldab see sportlaselt head 
kardiovaskulaarset- ja skeletilihassüsteemi funktsionaalset võimekust (Sandbakk et al., 2012), 
aktiveerides kõik suuremad lihasrühmad (Alricsson & Werner, 2004). Iseloomulik on, et 
lihased saavad töötada soodsates tingimustes, kuna töö tõusudel vaheldub puhkusega 
laskumistel (Moxnes & Hausken, 2009). Samuti muutub seoses rajaprofiiliga südame 
löögisagedus, olles statistiliselt oluliselt kõrgem tõusudel kui laugel maal (Mognoni et al., 
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2001). Suusatajate ja jooksjate poolt kasutatud aeroobne võimekus võistlustel ulatub 80-90%-
ni maksimaalsest aeroobsest võimekusest (Moxnes & Hausken, 2009). 
Murdmaasuusatajate vastupidavustreeningutel toimub puberteedijärgselt treeningkoormuste 
ulatuslik tõus ning muutub treeningute regulaarsus. Soome suusatajatel vanusevahemikus 15-
20 eluaastat suurenes keskmine nädalane treeningmaht 6-lt korralt (50 kilomeetrilt) 8 korrani 
(100 kilomeetrini). Esialgu kasvab nii treeningute sagedus kui ühe treeninguga läbitud 
keskmine distants, kuid alates 18. eluaastast jääb treeningute sagedus enamasti samaks ning 
kuni 25. eluaastani kasvab vaid treeninguga läbitud keskmine distants. Vanuses 17-21 
eluaastat treenivad naissoost suusatajad sama palju ning sama sagedusega kui noormehed. Ka 
muutuvad peale 15. eluaastat treeningud mitmekesisemaks, jagunedes põhivastupidavuse, 
erialase vastupidavuse ja spetsiaalvastupidavuse treeninguteks. Erinevate treeningute 
vahekord võib suusatajatel märgatavalt erineda (Rusko, 1992). 
On teada, et eliitmurdmaasuusatajatel esinevad teistest sportlastest kõrgemad VO2max 
väärtused (Rusko, 1992). Suusatajatega tehtud longitudinaalsed uuringud näitavad, et 
VO2max suureneb oluliselt vanuses 15-20 eluaastat. Märkimisväärne tõus VO2max-is toimub 
treenivatel poistel pärast kiiret kasvuperioodi lõppu. Vanusevahemikus 15-21 eluaastat tõuseb 
VO2max noortel murdmaasuusatajatel ligikaudu 1-3 ml/kg/min aastas. Rusko andmetel 
VO2max-i tõus reeglina peale 20. eluaastat lakkab, kuid maailmaklassi murdmaasuusatajatel 
võib tõus jätkuda ka peale 20. eluaastat seoses treeningmahu ja -intensiivsuse kasvuga. Lilo 
(2011) töös esitatud andmetel kasvas noorsuusatajate keskmine absoluutne VO2max 
vanusevahemikus 14-20 eluaastat poistel 3,3-lt l/min 4,9-le l/min ja tüdrukutel 2,8-lt l/min 
3,6-le l/min. Keskmine suhteline VO2max kasvas poistel 61,8-lt ml/kg/min 67,4 ml/kg/min ja 
tüdrukutel 53,4-lt ml/min/kg 59,0 ml/kg/min. Autori andmetel peale 18. eluaastat enam 
VO2max-is statistiliselt olulist juurdekasvu ei esinenud. Alates 13. eluaastast olid noormeeste 
absoluutse maksimaalse hapnikutarbimise näitajad statistiliselt oluliselt kõrgemad tüdrukute 
omadest (Lilo, 2011). Juuniorsuusatajate VO2max võib varieeruda hooaja vältel kuni 10% 
ulatuses ning täiskasvanud suusatajatel 5% ulatuses (Rusko, 1992). 
On näidatud, et VO2max on olulises seoses maailmaklassi murdmaasuusatajate sprindi- ja 
pikemate distantside tulemustega, kusjuures maailmaklassi murdmaasuusatajate VO2max 
näitajad on kõrgemad rahvusliku taseme sportlastest. Kui võrrelda maailmaklassi pikemate 
distantide suusatajaid sama taseme sprinteritega, siis VO2max (l/min) tulemused on sarnased, 
kuid VO2max (ml/kg/min) tulemused madalamad, seda tõenäoliselt sprinterite suurema 
kehamassi tõttu (Sandbakk et al., 2011). 
Teadlased rõhutavad suusatajate puhul ka jõutreeningute tähtsust (Osteras, Helgerud & Hoff, 
2002), kuna suurema kiiruse juures on sammupikkuse säilimine olenemata tsükli tiheduse 
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suurenemisest väga oluline (Nilsson, Tveit, Eikrehagen, 2004). Lisaks vastupidavusele 
viitavad ka Paavolainen, Häkkinen ja Rusko (1991) plahvatusliku jõu olulisusele 
suusatamises (Paavolainen, Häkkinen & Rusko, 1991). Seda asjaolu toetab ka Stöggl ja 
kolleegide töö (2010), kus uuriti kehakoostise ja -mõõtmete mõju klassikalises tehnikas 
suusatamise kiirusele. Teadlased leidsid, et suusatajad peaksid püüdlema võimalikult kõrge 
lihasmassi ja madala rasvamassi sisalduse poole, seda eeskätt klassikatehnika paaristõukelise 
sammuta sõiduviisi puhul, kus ülakeha lihasmassi suurendamine loob olulise eelise. 
Kokkuvõtvalt tõdevad uurijad, et kehamõõtmetel puudub mõju suusataja tippkiirusele, kuid 
treenitavatel parameetritel (nagu rasvavabal massil) on sportliku sooritusega oluline seoses 
(Stöggl et al., 2010). 
Alsobrook ja Heil (2009) leidsid, et maksimaalse hapnikutarbimise võime oli seotud 
ühisstardist klassikatehnikas sõidetud distantsi läbimise ajaga, kuid ülakeha võimsuse seos 
vahemaa läbimise kiirusega oli tugevam. Üks põhjus võib peituda selles, et võimsuse 
mõõtmine kirjeldab komplekselt kolme klassikalist vastupidavusega seotud füsioloogilist 
determinanti — maksimaalset hapnikutarbimise võimet, VO2max-i anaeroobsel lävel ja 
liigutustegevuse ökonoomsust (Alsobrook & Heil, 2009). 
 
Kokkuvõtvalt võib öelda, et ei ole üheselt selge, mil määral mõjutavad sportlaste 
vastupidavuslikku võimet erinevate geenide polümorfismid, sealhulgas ACE ja ACTN3 
geenid. Toetudes kirjanduse allikatele võib soodne geenikombinatsioon kõrgetasemelise 
tulemuse saavutamisel omada olulist rolli ning ACE ja ACTN3 geenide polümorfismid 
võivad olla üheks osaks selles kombinatsioonis. 
Seni teostatud uuringud on olnud valdavalt läbilõikelist laadi. Võrreldud on erinevate 
spordialade sportlasi kontrollrühma esindajatega või erineva saavutusvõimega sportlastega. 
Enamjaolt on uuringud teostatud suhteliselt väikeste valimitega ning tihti on ühte 
uuringurühma kaasatud erinevate vastupidavusspordialade esindajaid. Vastuoluliste tulemuste 
põhjuseks võib olla ka asjaolu, et alati ei ole arvesse võetud sugudevahelisi ning rassilisi 
erinevusi. Kirjanduses leidub andmeid mitmete spordialade noorsportlaste arengu hindamisest 
erinevates vanusevahemikes. Samas ei leidu teaduskirjanduses andmeid retro- ega 
prospektiivsetest longitudinaalsetest uuringutest, mis oleksid hinnanud noorsportlaste arengut 
seoses ACE ja/või ACTN3 geeni(de)ga. 
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2. TÖÖ EESMÄRK JA ÜLESANDED 
 
Töö eesmärgiks oli välja selgitada Eesti noorte murdmaa- ja laskesuusatajate (edaspidi 
noorsuusatajad) vastupidavuslike võimete seosed ACE ja ACTN3 geenidega. 
Lähtuvalt eesmärgist püstitati järgmised ülesanded: 
1. Hinnata noorsuusatajate ACE ja ACTN3 geenide genotüüpide esinemissagedust 
võrreldes kontrollrühmaga. 
2. Hinnata noorsuusatajate ACE ja ACTN3 geenide alleelide jagunemise erinevust 
võrreldes kontrollrühmaga. 
3. Selgitada noorsuusatajate VO2peak seoseid ACE ja ACTN3 geenide ja 
treeningkoormustega. 
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3. METOODIKA 
 
3.1 Vaatlusalused 
 
Uuritavateks olid SA Tartu Ülikooli Kliinikumi spordimeditsiini ja taastusravi kliinikus 
ajavahemikul 1996-2013 perioodilistel terviseuuringutel käinud 60 Eesti noort murdmaa- ja 
laskesuusatajat (edaspidi noorsuusatajad; vt sisse- ja väljalülitavad kriteeriumid). Uuritavatest 
52% kuulub/või on kuulunud Eesti juunioride või noorte murdmaa- või laskesuusatamise 
koondisesse. Kõikidel uuritavatel on läbi viidud iga-aastased spordimeditsiinilised 
terviseuuringud, kus hinnati nende antropomeetrilisi ja funktsionaalseid näitajaid. Uuritavatest 
42 olid mees- ja 18 naissoost. Uuritavate kehapikkuse, -massi ja treeningkoormuste 
dünaamika vanusevahemikus 14-21 eluaastat on toodud lisas 3 (vastavalt joonised 15, 16 ja 
17). Ühe uuritava kohta teostati vanuseperioodil 14-21 eluaastat keskmiselt 4,9 
terviseuuringut. Ajaperioodil 2010-2013 on uuritavatelt kogutud (ühekordselt) DNA 
analüüsiks veeniveri.  
 
Kontrollrühma moodustasid 322 tervet kehaliselt väheaktiivset isikut. Meessoost uuritavate 
valimisse kuulus 145 isikut (33,9±13,2 a; 181,0±6,9 cm; 80,0±13,0 kg). Naissoost uuritavaid 
oli 177 (37,1±13,6 a; 166,6±5,7cm; 65,2±11,0 kg). Kontrollrühmal koguti ühekordselt DNA 
analüüsiks veeniveri. 
Uuringu läbiviimiseks esitati taotlus ja saadi luba nr 196/M-30 (20.09.2010) ning selle lisa nr. 
207/M-9 (19.09.2011) Tartu Ülikooli inimuuringute eetika komiteelt (lisa 1). 
 
3.2 Uuritavate rühma sisselülitavad kriteeriumid 
 
- Regulaarne murdmaa- või laskesuusatamise treening vanusevahemikus 14-21 
eluaastat.  
- Vanusevahemikus 14-21 eluaastat teostatud spordimeditsiinilised terviseuuringud (sh 
koos maksimaalse hapnikutarbimise võime määramisega liikurrajal) vähemalt kolmel 
korral. 
 
3.3 Uuritavate rühma väljalülitavad kriteeriumid 
 
- Samal kronoloogilisel aastal teostatud terviseuuringu tulemused, mis olid teostatud 
terviseprobleemide tõttu. 
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- Koormustestide tulemused, mis olid teostatud veloergomeetril. 
 
3.4 Spordimeditsiiniline terviseuuring (SMTU) 
 
Spordimeditsiiniline terviseuuring annab ülevaate noor-, tervise või võistlussportlase 
tervislikust seisundist ja kehalisest võimekusest. SMTU koosneb järgmistest osadest: 
1. Antropomeetria. Uuritavatel mõõdeti kehapikkus (cm) ja -mass (kg). 
2. Organsüsteemide füüsikalis-kliiniline uuring.  
3. Funktsionaalsed uuringud. Spirograafia viidi läbi kasutades spirograafi SpiroPro 
SensorMedics (GE, USA). Kõikidel uuringus osalejatel tehti 12-lülituseline 
puhkeoleku EKG (selleks kasutati elektrokardiograafi Cardiosoft versioon 5 GE 
Medical Systems, USA). Nii koormustest elektrokardiograafiaga (EKG) kui ka 
kõrgeim hapnikutarbimise tase (VO2peak) ja VO2peak/kg määramise kompleksuuring 
viidi läbi liikurrajal (Telineyhtymä, Kotka, Finland).  
VO2peak-i hinnati otsesel meetodil, selleks kasutati gaasianalüsaatorit (Oxycon Pro       
versioon 5,2, Hoechberg, Saksamaa). VO2peak-i hindamiseks kasutati suusatajatele 
väljatöötatud käigutesti protokolli (lisa 2). Koormustestil määrati maksimaalne 
südamelöögisagedus (SLSmax), maksimaalne ventilatsioon (Ve), VO2peak, 
VO2peak/kg, koormustesti kestus (min) ja koormustaluvus (W/kg). Kahest samal 
kronoloogilisel aastal sooritatud koormustestist valiti uuringusse parema VO2peak-i 
tulemusega test.  
Uuritavate keskmise VO2peak-i arvutamiseks võeti aluseks kõikide uuritavate parim 
VO2peak-i tulemus aastate lõikes.  
Uuritavate VO2peak-i muutus (∆VO2peak/kg) arvutati järgmiselt: vahe kõrgeima 
VO2peak/kg vanuses 19-21 eluaastat ja madalaima VO2peak/kg vanuses 14-16 
eluaastat vahel.  
Koormustesti käigus fikseeriti koormustesti kestus (min). ∆testi kestus arvutati 
järgmiselt: vahe pikima koormustesti kestuse vanuses 19-21 eluaastat ja lühima 
sooritatud koormustesti kestuse vanuses 14-16 eluaastat vahel. 
∆treeningkoormus arvutati järgmiselt: vahe suurima treeningkoormuse vanuses 19-21 
eluaastat ja väikseima treeningkoormuse vanuses 14-16 eluaastat vahel. 
SMTU-d viidi läbi ettevalmistava perioodi alguses (mai-juuni). 
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3.5 Koormustesti katkestamise kriteeriumid 
 
Uuritavad teostasid koormustesti maksimaalse suutlikkuseni. VO2peak-iks loeti kõrgeim testi 
lõpul 30 sekundi jooksul saavutatud VO2 näitaja. Koormustesti katkestamisel lähtuti 
järgmistest kriteeriumitest (a) hingamiskoefitsent >1,00 ja (b) südamelöögisagedus testi 
lõpetamisel >90% eeldatavast ealisest maksimumist (220-vanus) (Davis, 2006). 
 
3.6 Veenivere kogumine ja säilitamine 
 
DNA eraldamiseks koguti ühekordselt veeniveri nii suusatajatelt kui kontrollrühmalt. 
Vereproovid kodeeriti. Veri koguti PreAnalytixi spetsiaalsetesse plastikust tuubidesse mahuga 
8,5 milliliitrit, mis sisaldavad spetsiifilist reagentide segu, mis hoiab verd koaguleerumast ja 
stabiliseerib leukotsüüte (PreAnalytix PAXgene Blood DNA Tubes, 100 Blood collection 
tubes. Catalogue nr. 761125, Qiagen). Veri koguti ajavahemikus 09.2010-02.2013. Veri 
hoiustati tuubides +4°C juures enne DNA eraldamist. Juhul kui verd tuli säilitada kauem kui 
neliteist päeva, külmutati ja säilitati proovid -20°C juures. 
 
3.7 Genotüpiseerimine 
 
Tartu Ülikooli füsioloogia instituudis eraldati esmalt verest DNA PreAnalytixi komplektiga 
(PAXgene Blood DNA Kit, Qiagen). Enne DNA eraldamist sulatati külmutatud veri üles. 
Eraldatud puhtast DNA-st määrati konsentratsioon NanoDrop ND-1000 spektrofotomeetriga 
ning seejärel määrati puhastatud DNA-st real time PCR meetodiga ACE geeni (II, ID ja DD) 
ja ACTN3 geeni (RR, RX ja XX) genotüübid. 
Koondise- ja rahvulikul tasemel võistlevate sportlaste ning genotüüpide vahelise statistilise 
erinevuse arvutamiseks liideti nais- ja meessoost noorsportlaste vastavate genotüüpide 
sagedused kokku. 
Alleelide jagunemise uurimiseks jagati vastavate geenide genotüübid alleelideks. ACE geeni 
puhul on II genotüübil kaks I alleeli, ID genotüübil üks I ja üks D alleel, DD genotüübil kaks 
D alleeli. ACTN3 geeni puhul on RR genotüübil kaks R alleeli, RX genotüübil üks R ja üks X 
alleel, XX genotüübil kaks X alleeli. 
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3.8 Tulemuste statistiline töötlus 
 
Andmete analüüsil kasutati andmetöötlusprogrammi SPSS versiooni 20,0. Arvutati 
aritmeetilised keskmised (x), standardhälbed (SD) ja protsendid (%). Gruppide vaheliste 
statistiliselt oluliste erinevuste leidmiseks kasutati χ2-testi ja t-testi sõltuvatele ja sõltumatutele 
tunnustele. Mitme tunnuse vahelise seose analüüsimiseks kasutati Pearsoni ja Spearmani 
korrelatsioonanalüüsi (r). VO2peak-i muutust mõjutavate tegurite leidmiseks kasutati mitmest 
regressioonanalüüsi. Usaldavuse nivooks kasutati p≤0,05. 
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4. TÖÖ TULEMUSED 
 
Uuritavate keskmised kehapikkused, kehamasside väärtused ja treeningtundide arv nädalas on 
toodud lisas 3 (joonised 15, 16 ja 17). Noormehed kasvasid enam vanuses 15-18 eluaastat. 
Tütarlastel toimus kasvuspurt 15-16. eluaasta vahel. 
Noormeestel suurenes kehakaal statistiliselt oluliselt võrreldes eelmise vanuserühmaga 
vanuses 15-20 eluaastat. Neidudel suurenes kehakaal statistliselt oluliselt võrreldes eelmise 
vanuserühmaga vaid 15.,16. ja 17. eluaastal. 
Noormeestel kasvas treeningtundide arv nädalas statistiliselt oluliselt 15- ja 16- aastaste 
vanusegrupis. Suurem treeningkoormuste tõus ilmnes 20. eluaastal, kuid võrreldes 19. 
eluaastaga jäi muutus statistiliselt ebaoluliseks. Neidude treeningtundide arv nädalas jäi 
mõnevõrra madalamaks võrreldes noormeestega. Statistiliselt oluline treeningtundide arvu 
kasv nädalas ilmnes neil vanuses 19 eluaastat. 
Uuritavate VO2peak-i (l/min) dünaamika on toodud joonisel 1. Noormeestel suurenes 
VO2peak (l/min) statistiliselt oluliselt vanustes 15, 16, 17 ja 19 eluaastat, tütarlastel seevastu 
vaid vanuses 17 eluaastat võrreldes eelmise vanuserühmaga. 
Uuritavate VO2peak/kg dünaamika on esitatud joonisel 2. Antud parameetri puhul oli 
statistiliselt oluline kasv võrreldes eelmise vanuserühmaga tütarlastel vanuses 17 eluaastat, 
noormeestel üheski vanuserühmas statistiliselt olulist erinevust ei esinenud. 
 
 
Joonis 1. VO2peak (l/min) vanuserühmade lõikes (x±SD); 
* p≤0,05; **p≤0,01; ***p≤0,001 võrreldes eelmise vanuserühmaga 
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Joonis 2. VO2peak/kg vanuserühmade lõikes (x±SD); 
* p≤0,05 võrreldes eelmise vanuserühmaga 
 
Uuritavate koormustesti kestus on esitatud joonisel 3. Noormeestel suurenes koormustesti 
kestus statistiliselt oluliselt 16., 17., 20. ja 21. eluaastal, tütarlastel vaid 18-aastaste 
vanusegrupis võrreldes eelmise vanuserühmaga. 
 
 
Joonis 3. Koormustesti kestus vanuserühmade lõikes (x±SD);  
* p≤0,05; **p≤0,01 võrreldes eelmise vanuserühmaga 
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esinemissagedus oli võrreldes kontrollrühmaga suurem (vastavalt 39% vs 23%, χ2-test t=2,17; 
p>0,05). Kontrollrühma ID genotüübi esinemissagedus võrreldes suusatajatega oli seevastu 
suurem (vastavalt 50% vs 33%, χ2-test t =1,75; p>0,05).  
ACE geeni ID genotüüpide esinemissagedus meessoost suusatajatel (joonis 4) oli võrreldes 
kontrollrühmaga statistiliselt oluliselt suurem. Teiste ACE geeni genotüüpide osas statistiliselt 
olulist erinevust rühmade vahel ei esinenud. 
 
 
Joonis 4. ACE geeni genotüüpide esinemissagedus (%) nais- ja meessoost suusatajatel ja 
kontrollrühmal; *p≤0,05 
 
 
Joonis 5. ACTN3 geeni genotüüpide esinemissagedus (%) nais- ja meessoost suusatajatel ja 
kontrollrühmal; *p≤0,05 
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Naissuusatajate ACTN3 geeni RR genotüübi osas ilmnes trend kõrgemale esinemissagedusele 
võrreldes kontrollrühmaga (vastavalt 33% vs 15%, χ2-test t=3,69; p>0,05) (joonis 5). 
Naissuusatajate seas ei esinenud ühtegi XX genotüübiga indiviidi. 
ACTN3 geeni genotüüpide esinemissagedus oli RR genotüübi puhul meessoost sportlaste 
hulgas statistiliselt oluliselt suurem ja RX genotüübi puhul statistiliselt oluliselt väiksem 
võrreldes kontrollrühmaga (joonis 5). XX genotüübi osas statistiliselt olulisi erinevusi 
rühmade vahel ei esinenud.  
ACE ja ACTN3 geenide genotüüpide jagunemise osas ei ilmnenud statistiliselt olulisi 
erinevusi kui omavahel võrreldi rahvuslikul (n=29) ja koondise (n=31) tasemel võistlevaid 
nais- ja meessoost noorsuusatajaid (p>0,05). 
 
  
Joonis 6. ACE geeni I ja D alleelide jagunemine nais- ja meessoost suusatajatel ja 
kontrollrühmal 
 
ACE geeni I ja D alleelide (joonis 6) ning ACTN3 geeni R ja X alleelide (joonis 7) 
jagunemisel naissoost uuritavate ja kontrollrühma vahel statistiliselt olulisi erinevusi ei 
esinenud. Samuti ei esinenud statistiliselt olulisi erinevusi meessoost uuritavate ja 
kontrollrühma vahel vastavate geenide alleelide jagunemisel (joonised 6 ja 7). ACTN3 geeni 
R alleeli esines nii nais- kui meessoost suusatajate hulgas rohkem kui kontrollrühmal, kuid 
statistiliselt olulist erinevust siin ei täheldatud. 
 
 
Neiud Noormehed
0
10
20
30
40
50
60
suusatajad kontrollrühm suusatajad kontrollrühm
%
I alleel D alleel
26 
 
 
Joonis 7. ACTN3 geeni R ja X alleelide jagunemine nais- ja meessoost suusatajatel ja 
kontrollrühmal 
 
 
Joonis 8. Keskmine VO2peak/kg ACE geeni genotüüpide lõikes; (x±SD) 
 
Hinnates VO2peak-i keskmisi näitajaid ACE ja ACTN3 geenide genotüüpide lõikes, siis 
rühmade vahel statistiliselt olulisi erinevusi ei esinenud ei nais- ega meessoost sportlastel 
(joonised 8 ja 9). 
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Joonis 9. Keskmine VO2peak/kg ACTN3 genotüüpide lõikes; (x±SD) 
 
 
Joonis 10. VO2peak/kg muutused ACE geeni genotüüpide lõikes nais- ja meessoost 
uuritavatel (x±SD); ∆VO2peak/kg = kõrgeim VO2peak/kg näitaja vanuses 19-21 eluaastat – 
madalaim VO2peak/kg näitaja vanuses 14-16 eluaastat 
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genotüübiks oli II ning ACTN3 geeni genotüübiks RR. VO2peak/kg langes kolmel naissoost 
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genotüüp RX. Kolmest meessoost uuritavast, kellel VO2peak/kg tõusis vanuses 14-21 
eluaastat märkimisväärselt (üle 15 ml/kg/min) olid ACE geeni genotüübid vastavalt kahel 
juhul II ja ühel juhul ID ning ACTN3 geeni genotüübid kõikidel juhtudel RX. 
 
 
Joonis 11. VO2peak/kg muutused ACTN3 geeni genotüüpide lõikes nais- ja meessoost 
uuritavatel (x±SD); ∆VO2peak/kg = kõrgeim VO2peak/kg näitaja vanuses 19-21 eluaastat – 
madalaim VO2peak/kg näitaja vanuses 14-16 eluaastat 
 
 
Joonis 12. Koomustesti kestuse muutus (∆testi kestus) ACE geeni genotüüpide lõikes (x±SD); 
∆testi kestus = pikim koormustesti kestus vanuses 19-21 eluaastat – lühim sooritatud 
koormustesti kestus vanuses 14-16 eluaastat 
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Joonis 13. Testi kestuse muutus (∆testi kestus) ACTN3 geeni genotüüpide lõikes (x±SD); 
∆testi kestus = pikim koormustesti kestus vanuses 19-21 eluaastat – lühim sooritatud 
koormustesti kestus vanuses 14-16 eluaastat 
 
Joonistel 12 ja 13 on esitatud koormustesti kestuse muutused ACE ja ACTN3 geenide 
genotüüpide lõikes. Kummagi geeni erinevate genotüüpide ja testi kestuse muutuse vahel 
statistiliselt olulisi erinevusi ei esinenud. 
 
Korrelatsioonanalüüsil meessoost uuritavate ∆VO2peak/kg ja treeningkoormuste muutuse 
vahel esines statistiliselt oluline võrdeline seos (r=0,0475; p=0,002) (joonis 14). Naissoost 
uuritavatel vastavate tunnuste vahel statistiliselt oluline seos puudus (r=0,331; p>0,05). ACE 
geeni II, ID ja DD genotüüpide ning VO2peak/kg kasvu vahel statistiliselt olulist 
korrelatsiooni ei esinenud. VO2peak/kg muutuse määrasid regressioonanalüüsil (R2=0,75; 
p=0,000) ära VO2peak/kg algtase (β=-0,77; p=0,000), treeningkoormuste muutus 
vanusevahemikus 14-21 eluaastat (β=-0,36; p=0,000) ja kõrgeim registreeritud VO2peak 
(ml/kg/min) vanusevahemikus 14-21 eluaastat (β=0,74; p=0,000). Mitmese 
regressioonanalüüsi põhjal ACE ja ACTN3 geenid regressioonimudelit oluliselt ei mõjutanud. 
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Joonis 14. Meessoost suusatajate VO2peak-i (ml/kg/min) ja treeningkoormuste muutuste 
vaheline korrelatsioon; ∆VO2peak/kg = kõrgeim VO2peak/kg näitaja vanuses 19-21 eluaastat 
– madalaim VO2peak/kg näitaja vanuses 14-16 eluaastat; ∆treeningkoormus/näd = suurim 
treeningkoormus/näd vanuses 19-21 eluaastat – väikseim treeningkoormus/näd vanuses 14-16 
eluaastat 
 
 
  
r=0,475 
p=0,002 
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5. TULEMUSTE ARUTELU 
 
Käesolevas töös uuriti 60 noorsuusatajat, kellega oli Tartu Ülikooli Kliinikumi 
spordimeditsiini ja taastusravi kliinikus läbi viidud keskmiselt 4,9 terviseuuringut 
vanusevahemikus 14-21 eluaastat. Uuritavatest 52% on kuulunud/kuulub Eesti juunioride või 
noorte murdmaa- või laskesuusakoondisesse ning on võistelnud/võistleb rahvusvahelisel 
tasemel. Ülejäänud suusatajad olid/on rahvuslikul tasemel võistlevad noorsportlased. Seega 
oli tegemist regulaarselt ja suhteliselt suurte erialaste treeningkoormustega treenivate 
noorsportlastega. 
Antud töö eesmärgiks oli hinnata Eesti noorte murdmaa- ja laskesuusatajate 
vastupidavuslikke võimeid seoses ACE ja ACTN3 geenidega.  
Käesoleva töö tulemused näitasid, et naissoost uuritavate hulgas ei esinenud statistiliselt 
olulisi erinevusi ACE ja ACTN3 geenide genotüüpide esinemissageduses võrreldes 
kontrollrühmaga. Statistiliselt olulist seost ei ilmnenud ka ACE ja ACTN3 geenide alleelide 
jagunemisel võrdluses kontrollrühmaga. Meessoost sportlastel esines ACE geeni ID 
genotüüpi ja ACTN3 geeni RR genotüüpi statistiliselt oluliselt rohkem ja ACTN3 geeni RX 
genotüüpi statistiliselt oluliselt vähem kui kontrollrühmal, kuid geenide alleelide võrdluses 
kontrollrühmaga statistiliselt oluline erinevus puudus. Meessoost uuritavate VO2peak/kg 
muutus vanusevahemikus 14-21 eluaastat oli seotud treeningtundide arvu muutuse, 
VO2peak/kg algtaseme ja kõrgeima registreeritud VO2peak/kg vanusevahemikus 14-21 
eluaastat, kuid seosed ACE ja ACTN3 geenide genotüüpidega puudusid. 
 
5.1 Uuritavate antropomeetriliste näitajate ja treeningkoormuste dünaamika 
 
Meessoost noorsuusatajate kõige suurem pikkuskasvu periood jäi vanusesse 15-18 eluaastat. 
Tütarlaste kasvuspurt toimus 15.-16. eluaasta vahel (lisa 3, joonis 15). Kehamass suurenes 
noormeestel 15.-20. eluaastani ning tütarlastel vaid vanuses 15-17 eluaastat (lisa 3, joonis 16). 
Hinnates noorsportlaste treeningkoormusi saab öelda, et statistiliselt oluliselt suurenes 
noormeestel treeningtundide arv (lisa 3, joonis 17) 15. ja 16. eluaastal, mis ühtib Rusko 
(1992) andmetega, kus suusatajate treeningkoormused tõusevad oluliselt puberteedijärgses 
perioodis ning treeningud muutuvad regulaarsemaks. Tütarlaste treeningtundide algtase 14. 
eluaastal oli küll sama mis noormeestel ning 19. eluaastal küündis noormeestega ühele 
tasemele, kuid üldjoontes jäi nende treeningtundide arv nädalas noormeestega võrreldes 
madalamaks. Antud tulemused ei kattu Rusko (1992) andmetega, mille alusel üldiselt 
treenivad noormehed ja neiud vanuses 17-21 eluaastat samaväärselt.  
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5.2 Uuritavate kõrgeima hapnikutarbimise taseme (VO2peak/kg) ja VO2peak/kg 
dünaamika 
 
Käesolevas töös on kasutatud aeroobse võimekuse hindamisel VO2peak-i. Armstrongi ja 
Welsmani (2001) hinnangul kasutatakse laste ja noorte aeroobse võimekuse hindamisel 
eeskätt VO2peak-i, kuna VO2 platoo teke ei ole saavutatav.  
Meie töö tulemused näitasid, et meessoost noorsportlaste VO2peak (l/min) (joonis 1) suurenes 
antud eaperioodil 3,5-lt l/min 5,0-e l/min. Saadud tulemused kattuvad Lilo (2011) töös 
esitatud noorsuusatajate andmetega, kus eaperioodil 14-20 eluaastat kasvas meessoost 
noorsuusatajate keskmine VO2max 3,3-lt l/min 4,9-le l/min. Meie töö andmetel oli 
noormeestel muutus statistiliselt oluline võrreldes eelmise vanuserühmaga vanuses 15-17 ja 
19. eluaastal, neidudel vaid 17. eluaastal. VO2peak-i (l/min) kõige märkimisväärsemat tõusu 
on täheldatud kiire pikkuskasvu perioodi lõpus (Rusko, 1992) ning meie töös oli see enam 
väljendunud 16. eluaastal. Noormeestel on kõikides vanusevahemikes täheldatud nii 
VO2peak-is (l/min) kui ka VO2peak/kg kerget tõusu. Need tulemused ühtivad Rusko (1992) 
suusatajatega tehtud longitudinaalse uuringu andmetega, kus VO2max suureneb kõige enam 
eaperioodil 15-20 eluaastat. Käesolevas töös suurenes meessoost noorsportlaste VO2peak 
vanusevahemikus 14-18 eluaastat keskmiselt 1,3 l/min. Saadud tulemused ei ühti aga Mikulici 
(2011) andmetega, kes uuris noori meessoost sõudjaid ning leidis, et vanusevahemikus 12,8-
17,5 eluaastat suurenes VO2max (l/min) keskmiselt 1,8 l/min. Arvesse tuleb võtta, et meie 
töös oli vanusevahemik alates 14. eluaastast ning erinevus võib olla tingitud sõudjate 
suurematest antropomeetrilistest näitajatest. Käesolevas töös tõusis tütarlastel VO2peak 
(l/min) vanusevahemikus 14-21 eluaastat 2,8-lt l/min 3,6-ni l/min, mis kattub täielikult Lilo 
(2011) andmetega. Armstrong ja Welsman (2001) leidsid, et vanusevahemikus 13-17 
eluaastat suurenes tütarlaste VO2peak (l/min) 2,14-lt l/min 2,39 l/min, kuid töö autorid ei ole 
arvesse võtnud laste kehalise aktiivsuse taset. Meie töös oli vanusevahemikus 14-17 eluaastat 
tütarlaste VO2peak-i (l/min) tõus 2,7-lt l/min 3,4-le l/min. Suurem VO2peak-i (l/min) tõus 
neidudel võrreldes Armstrongi ja Welsmani (2001) andmetega on kindlasti seotud uuritavate 
suuremate treeningkoormustega ning antropomeetriliste näitajate kasvuga sellel eaperioodil. 
Ka meie töös olid poiste VO2peak (l/min) väärtused oluliselt kõrgemad kui tüdrukutel 
(Armstrong & Welsman, 2001; Lilo, 2011). 
Meie töö andmetel polnud VO2peak/kg tõus noormeestel ühelgi aastal võrreldes eelmise 
vanuserühmaga statistiliselt oluline, kuigi selle keskmine näitaja tõusis vanusevahemikus 14-
21 eluaastat 62,6-lt ml/kg/min 69,8-ni ml/kg/min. Antud vanusevahemiku VO2peak/kg tõus 
kattub Lilo andmetega, kus VO2max (ml/kg/min) kasvas samas vanusevahemikus poistel 
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61,8-lt ml/kg/min 67,4 ml/kg/min. Antud eaperioodil tõusis keskmine VO2peak meie 
tulemustele toetudes noormeestel keskmiselt 10% ulatuses. Vanuserühmades 16, 17, 19 ja 20 
eluaastat jäi VO2peak/kg aastane tõus Rusko (1992) pakutud noorsuusatajate VO2max-i 
aastase tõusu vahemikku (1-3 ml/kg/min), kuigi ei saavutanud eelmise vanuserühmaga 
võrreldes statistilist olulisust. VO2peak/kg näitajat mõjutab 15.-20. eluaastani toimunud 
kehamassi juurdekasv, kuna VO2peak-i (l/min) tõus eluaastatel 15-17 ja 19 oli statistiliselt 
oluline võrreldes eelmise vanuserühmaga. 
Tütarlastel jäi VO2peak/kg aastane tõus 15., 17., 19., 20. ja 21. eluaastal Rusko (1992) 
pakutud noorsuusatajate VO2max-i (ml/kg/min) aastase tõusu vahemikku, kuid vaid 17. 
eluaastal oli VO2peak/kg tõus võrreldes eelmise vanuserühmaga statistiliselt oluline. 16. 
eluaastal tekkis neidude VO2peak/kg langus, mis on tõenäoliselt seotud selles vanuses 
toimunud keha rasvamassi suurenemisega (Armstrong & Welsman, 2001). Keskmine 
VO2peak (ml/kg/min) tõusis neidudel käesolevas töös 53,8-lt ml/kg/min 60,3-le ml/kg/min 
ehk keskmiselt 14% ulatuses antud eaperioodil. Saadud andmed kattuvad Lilo (2011) samas 
vanusevahemikus noorsuusatajate kohta esitatud andmetega. 
Käesolevas töös olid noorsuusatajate keskmised VO2peak/kg väärtused suuremad keskmise 
terve istuva eluviisiga täiskasvanute omadest (Wells & Norris, 2009), seda tõenäoliselt 
regulaarsete treeningute tõttu (Hagberg et al., 1998). 
Koormustesti keskmine kestus suurenes noormeestel 24,5-lt minutilt 32-e minutini, tütarlastel 
19,5-lt minutilt ligikaudu 26-e minutini, mis erialase võimekuse seisukohast omab olulist 
tähtsust. 
 
5.3 ACE ja ACTN3 geenide genotüüpide jagunemine 
 
ACE geeni genotüüpide jagunemine nii nais- ( II — 23%, ID — 50%, DD — 27%) kui 
meessoost (II — 27%, ID — 47% ja DD — 26%) (joonis 4) kontrollrühma hulgas vastab 
kirjanduses toodud andmetele, kus II, ID ja DD genotüüpide esinemissagedus valge rassi 
hulgas on vastavalt 25%, 50% ja 25% (Thompson & Binder-Macleod, 2006).  
Neidudest suusatajate hulgas esines II genotüüpi võrreldes kontrollrühmaga (39% vs 23%) 
küll rohkem, kuid erinevus oli statistiliselt mitteoluline (joonis 4). Need andmed ühtivad 
Jaapani jooksjaid uurinud teadlaste tulemustega, kes leidsid, et I alleeli esinemissagedus oli 
pikemate distantside jooksjate hulgas suurem ainult mees- ja mitte naissportlastel (Min et al. 
2009). Meie töös saadud andmed naissoost uuritavate kohta ühtivad tulemustega, kus ei ole 
leitud seoseid ACE geeni ja vastupidavusliku soorituse vahel (Nazarov et al., 2001; Scott et 
al., 2005) ning seda toetab ka käesoleval aastal avaldatud metaanalüüs (Ma et al., 2013). Oma 
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töösse ka suusatajaid kaasanud Taylor et al. (1999) ei leidnud samuti seoseid ACE geeni 
erinevate genotüüpide ja vastupidavusliku soorituse vahel.  
Märkimisväärne on see, et käesolevas töös esines noormeestest suusatajate hulgas ID 
genotüüpi statistiliselt oluliselt rohkem kui kontrollrühma (64% vs 47%) hulgas (joonis 4). 
Samuti esines sportlaste hulgas DD genotüüpi võrreldes kontrollrühmaga vähem (12% vs 
26%), kuid statistilist olulisust ei täheldatud. ACE geeni D alleeli on seostatud suurema 
lihasjõuga (Costa et al., 2009) ning suurema lihasjõu juurdekasvuga treeningute järgselt 
(Folland et al., 2000). I alleeli suuremat esinemissagedust on leitud nii pikamaajooksjatel 
(Myerson et al., 1999) kui ka Austraalia (Gayagay et al., 1998) ja Venemaa sõudjatel 
(Ahmetov et al., 2008). Kuna murdmaasuusatajatel on lisaks vastupidavuslikule võimekusele 
oluline ka lihasjõud (Alsobrook & Heil, 2009; Paavolainen, Häkkinen, Rusko, 1991), siis võib 
I ja D alleelide kombinatsioon olla soodsaim murdmaasuusatamise hea soorituse seisukohast. 
Pikamaajooksjatel on täheldatud I alleeli suuremat esinemissagedus pikemate distantside 
esindajate hulgas võrreldes lühemate distantside esindajatega (Myerson et al., 1999). Meie 
uuringus ei olnud võimalik eristada sprindi- ja pikemate distantside suusatajaid, kuna selles 
vanusevahemikus noorsuusatajad Eestis sõidavad reeglina nii sprindi- kui ka pikemaid 
distantse. Meie töös saadud andmed DD genotüübi madalama esinemissageduse kohta 
uuritavatel ühtivad Nazarovi ja kolleegide (2001) tulemustega, kus D alleeli seostatakse 
pigem kiirus- ja jõualade esindajatega. 
Käesolevas töös saadud tulemused ACE geeni genotüüpide esinemissageduse kohta mees- ja 
naissportlaste hulgas ühtivad Min et al. (2009) andmetega, kes leidis, et see on erinev. Samas 
on teadlasi (Myerson et al., 1999), kes väidavad, et esinemissagedus naiste ja meeste hulgas 
on sarnane. 
Meie töö andmetel esines ACTN3 geeni XX genotüüpi nais- ja meessoost kontrollrühma 
liikmetel vähem (vastavalt 8% ja 10%) kui kirjanduses esitatud andmetel kaukaaslaste 
populatsioonis (ligikaudu 18%) (Norman et al., 2009). 
Käesoleva töö naissoost noorsportlastel ei esinenud ühegi ACTN3 geeni genotüübi osas 
statistiliselt olulist erinevust võrreldes kontrollrühmaga. Saadud tulemused ühtivad Lucia ja 
kaasautorite (2006) tulemustega, kes ei leidnud samuti ACTN3 geeni genotüüpide 
esinemissageduses erinevusi pikamaajooksjatest ja jalgratturitest uuritavate ning 
kontrollrühma vahel.  
Meie tulemustes esines ACTN3 geeni RR genotüüpi meessoost uuritavatel statistiliselt 
oluliselt rohkem ja RX genotüüpi oluliselt vähem võrreldes kontrollrühmaga. Ka naissoost 
suusatajate hulgas esines RR genotüüpi rohkem võrreldes kontrollrühmaga, kuigi erinevus jäi 
statistiliselt mitteoluliseks. Lisaks ei olnud neidude hulgas ühtegi XX genotüübiga sportlast. 
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Saadud andmed ühtivad Venemaa teadlaste väitega, et XX genotüüp võib piirata heade 
tulemuste saavutamist vastupidavusaladel (Ahmetov et al., 2010) ning Grealy ja kolleegide 
(2012) järeldusega, et X alleel ei pruugi anda eelist parema vastupidavusliku tulemuse 
saavutamiseks. XX genotüübil arvatakse olevat negatiivne mõju lihasjõule (Yang et al., 
2003). Samas rõhutavad teadlased (Alsobrook & Heil, 2009; Paavolainen, Häkkinen & 
Rusko, 1991; Stöggl et al., 2010) plahvatusliku jõu ja lihasmassi olulisust sportlase 
suusatamise kiirusele. Moran kolleegidega (2007) väidab, et ACTN3 geeni R alleel on seotud 
sprindikiirusega ning et X alleeli kandjatel on sprindikiirus vähenenud. Siin võib peituda üks 
põhjustest, miks RR genotüüpi esines oluliselt rohkem meessoost suusatajatel. On teada, et 
suusatamisel rekruteeritakse kõik suuremad lihasrühmad (Alricsson & Werner 2004) ning on 
vaja rakendada alaspetsiifilist plahvatuslikku jõudu (Stöggl et al., 2010). Seetõttu võib 
vähenenud lihase kontraktiilsus mõjutada sportlase sooritust. ACTN3 geeni R alleeli seotusele 
lihasjõuga viitab ka Walsh kaasautoritega (2008).  
Samas tõdevad mitmed teadlased (Clarkson et al., 2005; Walsh et al., 2008), et XX 
genotüübil on mõju vaid naiste lihasjõule, kuna meessuguhormoonid võivad meestel ACTN3 
geeni mõju maskeerida. Meie töös saadud andmed viitavad samuti, et ACTN3 geeni 
genotüüpide jagunemine mees- ja naissoost sportlaste hulgas on erinev. Vastupidiselt siiani 
kirjanduses esitatud andmetele oli meie töös ACTN3 geeni genotüüpide jagunemine 
meessoost suusatajatel statistiliselt oluliselt erinev võrreldes kontrollrühmaga, kuid neidudest 
sportlaste rühmas statistiliselt olulised erinevused puudusid. Samas oli naissoost suusatajate 
valim suhteliselt väike (n=18). 
Jagades noorsuusatajad rahvusliku ning rahvusvahelise tasemega sportlaste rühmadesse 
olulisi erinevusi ACE ja ACTN3 geenide genotüüpide esinemissageduses ei esinenud. Need 
tulemused ühtivad Keenia jooksjaid uurinud Scotti ja kaasautorite (2005) andmetega, kes 
samuti ei leidnud erinevusi ACE geeni genotüüpide esinemissageduste vahel, võrreldes 
olümpiamängudel ja maailmameistrivõistlustel osalenud sportlasi kontrollrühmaga (Scott et 
al., 2005). 
 
5.4 ACE ja ACTN3 geenide alleelide jagunemine 
 
Käesolevas töös ei leitud ACE ega ACTN3 geenide alleelide jagunemisel statistiliselt olulisi 
seoseid nais- ja meessoost noorsuusatajatel võrreldes kontrollrühmaga. Siiski võib täheldada 
mõlemas uuritavate rühmas tendentsi ACE geeni I alleeli ja ACTN3 R alleeli kõrgemale 
esinemissagedusele ning ACE geeni D alleeli ja ACTN3 X alleeli madalamale 
esinemissagedusele võrreldes kontrollrühmaga. Kuigi teadlased on leidnud I alleeli (Ahmetov 
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et al., 2008; Alvarez et al., 2000; Gayagay et al., 1998) ja X alleeli (Eynon et al., 2012; 
Grealy et al., 2012) suuremat esinemissagedust vastupidavusalade sportlastel, siis meie 
tulemused seda ei toeta. Meie tulemused ühtivad Nazarovi ja kolleegide (2001) tööga, kus nad 
tõdevad, et I alleel ei ole peamine edu saavutamise tegur murdmaasuusatamises.  
 
5.5 VO2peak, ∆VO2peak ja testi kestus ACE ja ACTN3 geenide genotüüpide 
lõikes 
 
Meie töös ei ilmnenud erinevusi VO2peak/kg ACE ja ACTN3 geeni genotüüpide lõikes ei 
nais- ega meessoost uuritavate rühmas. Saadud tulemused ühtivad kirjanduse andmetega, kus 
Rankinen et al. (2000b) ei leidnud ACE geeni I alleeli suuremat esinemissagedust >80 
ml/kg/min VO2max-iga sportlastel ja Thompson et al. (2006) tulemustega, kes ei leidnud 
erinevusi ACE geeni genotüüpide ja VO2max-i vahel tervetel kehaliselt väheaktiivsetel 
indiviididel. Meie töös ACTN3 geeni genotüüpide lõikes saadud tulemused ei ole kooskõlas 
Eynoni ja kolleegide (2012) väitega, et vastupidavusliku töövõime arengus on oluline XX 
genotüüp. 
Käesolevas töös olid VO2peak/kg muutused vanusevahemikus 14-21 eluaastat küll ACE geeni 
II genotüübiga indiviididel kõige suuremad nii mees- kui naissoost noorsuusatajatel, kuid 
muutuste ulatus ei olnud võrreldes teiste ACE geeni genotüüpidega statistiliselt oluline. Meie 
töö tulemused ühtivad Sonna ja kolleegide uuringuga, kus baastreeningu läbinud sõduritel ei 
esinenud erinevusi ACE geeni genotüüpide lõikes VO2max-i algtaseme ega selle tõusu vahel 
(Sonna et al. 2001). Ka Thompson kolleegidega (2006) ei leidnud 6-kuulise 
treeningprogrammi järel ACE geeni genotüüpide ja VO2max-i muutuste vahel olulisi 
erinevusi. 
Meie andmetel ei olnud VO2peak-i (ml/kg/min) muutused ACTN3 geeni genotüüpide 
võrdluses statistiliselt olulised. Võis täheldada, et noormeeste puhul tõusis RX ja XX 
genotüübi korral VO2peak veidi rohkem kui RR genotüübi puhul ning neidudel oli RR 
genotüübi korral tõus suurem võrreldes RX genotüübiga.  
Üksikjuhte analüüsides võib olla I alleel oluline, kuid mitte peamine edu saavutamise tegur 
murdmaasuusatamises (Nazarov et al., 2001). Meie töös tõusis neidudest VO2peak kõige 
enam (11,6 ml/kg/min) ACE geeni II genotüübiga uuritaval, ka noormeestest tõusis VO2peak 
kõige enam (17,6 ml/min/kg) II genotüübiga uuritaval. Kolmest meessoost sportlasest, kellel 
VO2peak tõusis vanuses 14-21 eluaastat märkimisväärselt (üle 15 ml/min/kg) olid ACE geeni 
genotüübid vastavalt kahel juhul II ja ühel juhul ID.  
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Testi kestuse muutuse ja ACE ning ACTN3 geeni genotüüpide lõikes statistiliselt olulisi 
erinevusi ei esinenud. 
Kuna VO2peak/kg, VO2peak/kg muutus ega testi kestuse muutus ei erinenud oluliselt 
kummagi geeni ühegi genotüübi korral, siis võib oletada, et tõenäoliselt ei ole II ja XX 
genotüüp seotud vastupidavusliku sooritusega noortel suusasportlastel, mis ühtivad mitmete 
teadlaste uuringutega (Lucia et al., 2003; Nazarov et al., 2001; Scott et al., 2005; Tamuno et 
al., 2011; Taylor et al., 2003).  
 
5.6 Seosed VO2peak-i muutuse, treeningkoormuste muutuse ja ACE ning ACTN3 
geeni genotüüpide vahel 
 
Meessoost uuritavate VO2peak/kg muutuse ja treeningkoormuste muutuse vahel esines 
võrdeline korrelatsioon (r=0,475; p=0,002). Seda toetab ka mitmene regressioonanalüüs, kus 
kõige rohkem seostus VO2peak/kg muutus vanusevahemikus 14-21 eluaastat keskmise 
VO2peak/kg algtaseme, kõrgeima registreeritud VO2peak-i tulemuse ja treeningkoormuste 
muutustega antud vanusevahemikus. Naissoost uuritavatel korrelatsioonanalüüsil vastavate 
tunnuste vahel statistiliselt oluline seos puudus. Antud tulemused viitavad sellele, et 
treeningutel on sportlaseks kujunemisel määrav roll ning meie tulemustele tuginedes ei oma 
ACE ja ACTN3 geenid aeroobse võimekuse arenemisel olulist rolli. 
 
 
Kokkuvõtvalt võib meie töö tulemustele tuginedes oletada, et ACE geeni I alleel ja ACTN3 
geeni R alleel võivad omada rolli murdmaasuusatajatel, kuid kuna vastupidavuslik sooritus 
sõltub väga paljudest erinevatest karakteristikutest, siis on tõenäoline, et neid geene on mitu 
ning pigem on ACE ja ACTN3 geenide mõju aeroobsele võimekusele polümorfne teiste 
geenidega. ACTN3 geeni XX genotüüp ei oma meie töö andmetel vastupidavuslikule 
sooritusele olulist tähtsust.  
Käesoleva töö regressioonanalüüsi tulemused ACE ja ACTN3 geenide olulist mõju 
kõrgeimale hapnikutarbimise tasemele ei toeta. Samas võib siiski oletada, et geneetikal on 
oma osa sportlaseks kujunemisel, kuna kõrgeima hapnikutarbimise taseme (ml/kg/min) 
muutust mõjutab VO2peak/kg algtase, mis võib olla mingil määral pärilikult determineeritud 
(Rankinen et al., 2000a).  
Kindlasti on inimeste kehalise võimekuse erinevuste mõistmiseks oluline arvestada nii geene 
kui keskkonda, aga ka geenide ja keskkonna omavahelist koostoimet (Brutsaert & Parra, 
2006). Meie tulemustele tuginedes on saavutussportlaseks kujunemise juures siiski väga 
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oluline roll treeningutel ning kindlasti ei taga ainuüksi ACE või ACTN3 geeni kindla 
genotüübi avaldumine sportlikku edu.   
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JÄRELDUSED 
 
1. Naissoost noorsuusatajate ACE ja ACTN3 geenide genotüüpide 
esinemissagedused ei erinenud kontrollrühmast statistiliselt oluliselt. Meessoost 
noorsuusatajatel esines ACE geeni ID genotüüpi võrreldes kontrollrühmaga 
statistiliselt oluliselt rohkem. ACTN3 geeni RR genotüüpi esines meessoost 
suusatajatel statistiliselt oluliselt rohkem ning RX genotüüpi statistiliselt oluliselt 
vähem võrreldes kontrollrühmaga. 
2. Nais- ega meessoost noorsuusatajate ACE ja ACTN3 geenide alleelide jagunemine 
ei erinenud statistiliselt oluliselt kontrollrühmast. 
3. Kõrgeim hapnikutarbimise tase- VO2peak/kg ning VO2peak/kg muutus 
vanusevahemikus 14-21 eluaastat ei olnud oluliselt seotud ACE ega ACTN3 geeni 
ühegi genotüübiga nais- ega meessoost noorsuusatajatel. Kõrgeima 
hapnikutarbimise taseme (ml/kg/min) muutust mõjutasid enim VO2peak/kg 
algtase, uuritaval perioodil registreeritud maksimaalne VO2peak/kg ja 
treeningkoormuste muutused. 
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The associations between ACE and ACTN3 genes polymorphisms and endurance 
capacity in Estonian young cross-country skiers: longitudinal study. 
 
SUMMARY 
 
There are a large number of studies done about ACE and ACTN3 genes. It has been discussed 
that ACE gene II genotype and ACTN3 gene XX genotype might be associated with 
improved endurance performance. At the same time there is only a few studies that analyse 
these genes in relation to maximal oxygen uptake. The aim of this study was to examine the 
associations between ACE and ACTN3 genes and maximal oxygen uptake in Estonian young 
cross-country skiers. 
The results of 60 young cross-country skiers (42 boys and 18 girls) periodical health 
evaluation tests between the ages 14-21 were analysed. The tests were performed in Sports 
Medicine and Rehabilitation Clinic of Tartu University Hospital during 1996-2013. Control 
group included 322 sedentary healthy individuals.  
The results showed no significant differences between ACE and ACTN3 genes genotypes and 
VO2peak nor endurance capacity. Among male athletes the frequency of the ACE ID 
genotype and ACTN3 RR genotype was statistically higher than among controls and ACTN3 
RX genotype statistically lower than among control group. The ACE and ACTN3 gene 
genotype distribution did not differ significantly between female cross-country skiers 
compared with controls. Also there was no statistical difference among allelic distribution in 
study groups and controls. The change in VO2peak/kg between the ages 14-21 was 
significantly related to the initial level of VO2peak/kg, the maximal result of VO2peak/kg 
between the ages 14-21 and with the change in training loads during the same age period. 
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LISAD 
Lisa 1. Tartu Ülikooli inimuuringute eetika komitee luba 
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Lisa 2. Suusatajate koormustesti protokoll 
 
AEG 
(min) 
KIIRUS 
(km/h) 
NURK       
(%) 
1-3 5,5 4,2 
4-6 6,0 6,3 
7-9 6,5 7,9 
10-12 6,5 10,7 
13-15 6,5 13,2 
16-18 6,5 15,9 
19-21 6,5 18,5 
22-24 6,5 21,0 
25-27 6,5 23,4 
28-29 7,0 23,7 
30-31 7,5 24,0 
32-33 7,8 25,1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
52 
 
Lisa 3. Uuritavate kehapikkuse, kehakaalu ja treeningkoormuste dünaamika vanuserühmade 
lõikes 
 
 
Joonis 15. Noorsuusatajate kehapikkus vanuserühmade lõikes (x±SD); 
* p≤0,05; **p≤0,01; ***p≤0,001 võrreldes eelmise vanuserühmaga 
 
 
Joonis 16. Noorsuusatajate kehamass vanuserühmade lõikes (x±SD); 
* p≤0,05; **p≤0,01; ***p≤0,001 võrreldes eelmise vanuserühmaga 
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Joonis 17. Treeningtundide arv nädalas vanuserühmade lõikes (x±SD);  
* p≤0,05; **p≤0,01 võrreldes eelmise vanuserühmaga 
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